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RESUMO – O deflúvio telogénico crónico pode definir-se como uma queda de fios superior à fisiológica (acima de 150-200 
fios/dia) por um período superior a seis meses, sem que exista uma causa evidente. Embora comum, é muitas vezes subdiag-
nosticado, e levanta várias questões de índole prática às quais a literatura tem dificuldade em responder, desde a sua etiopato-
génese à terapêutica. Neste artigo da Educação Médica Contínua, pretendemos ajudar a responder a estas questões, revendo 
a definição, fisiopatologia, caraterísticas clínicas / tricoscópicas / histológicas e a terapêutica do deflúvio telogénico crónico.  
PALAVRAS-CHAVE – Alopécia; Doenças do Cabelo; Folículo Piloso.
Chronic Telogen Effluvium 
ABSTRACT – Chronic telogen effluvium can be defined as a hair loss greater than the physiological one (above 150-200 hairs / day) 
for a period of more than six months, without an evident cause. Although common, it is often underdiagnosed, and raises several 
questions of a practical nature that the literature still has some difficulties in answering, from its etiopathogenesis to therapy. In this 
article on Continuing Medical Education, we intend to help answer these questions, reviewing the definition, pathophysiology, clinical 
/ tricoscopic / histological characteristics and the therapy of the chronic telogen effluvium.   
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INTRODUÇÃO
Embora comum, o deflúvio telogénico (DT) continua a le-
vantar várias questões de índole prática, às quais a literatura 
mantém alguma dificuldade em responder, provavelmente 
devido à escassa investigação nesta área. Nomeadamente, e 
citando Rebora1 num artigo recente: Quão profunda terá que 
ser a queda para se diagnosticar um DT? Como classificar? 
Como diferenciar da alopécia androgenética (AAG), à qual 
está comumente associado? Qual a melhor abordagem? 
Neste artigo da Educação Médica Contínua, pretendemos 
ajudar a responder a estas questões, revendo a definição, 
fisiopatologia, caraterísticas clínicas / tricoscópicas / histoló-
gicas e a terapêutica do deflúvio telogénico crónico.
DEFINIÇÃO
A definição de deflúvio telogénico crónico (DTC), termo 
inicialmente utilizado por Kligman,2 remete a um grupo 
heterogéneo de situações clínicas que têm em comum uma 
perturbação do ciclo celular que conduz a uma queda de 
fios superior à fisiológica (acima de 150-200 fios/dia) por 
um período superior a seis meses, sem que exista uma 
causa evidente.2-4 Embora curse habitualmente sem alopé-
cia, quando persiste vários anos pode coexistir com esta 
última.4,5 Representa uma situação extremamente frequen-
te em consulta de dermatologia,6 embora nem sempre 
identificada ou valorizada. É importante considerar que, 
em alguns casos, pode existir um desencadeante inicial, 
como sucede no deflúvio telogénico agudo (DTA), mas, ao 
contrário deste, a queda persiste mais de 6 meses. Pode-
mos considerar formas idiopáticas – mais frequentes – e 
formas secundárias. Estas últimas podem dever-se ao dé-
fice crónico de um nutriente7-10 (como ferro, zinco, biotina), 
ou a uma alteração hormonal (ex.: por hipotiroidismo,11 
por alteração dos níveis de estrogénios e prolactina no 
pós-parto,12 após interrupção de um anovulatório12). Im-
porta também referir que alguns doentes apresentam 
outras condições que podem contribuir para o deflúvio, 
como dermatite seborreica não controlada.13 O nome DTC 





Rebora e colaboradores14-16 consideram dois mecanis-
mos principais para o deflúvio: teloptose prematura/coletiva 
e entrada prematura em telogénese. 
A teloptose corresponde ao momento de separação do 
cabelo em telogénese do seu folículo, levando à queda do 
fio ao perder a sua normal ancoragem pelas desmogleínas, 
em particular a desmogleína 3.17 A teloptose prematura – 
desintegração prematura desta ancoragem pelas desmogleí-
nas – seja devida a um processo endógeno determinado por 
citocinas inflamatórias13 (por dermatite seborreica, psoríase, 
eczema, etc) ou a um agente externo18,19 (minoxidil, ácido 
salicílico, ácido retinóico, luz ultra-violeta, etc) - aceleraria a 
queda dos fios.
A teloptose coletiva (telogénese a ocorrer em simultâneo 
e de forma massiva) pode ocorrer em processos fisiológi-
cos – como na alopécia occipital transitória neonatal20 e na 
queda no pós-parto12 – ou ser determinada pela interrupção 
de um medicamento (anovulatório, substituto hormonal, mi-
noxidil, finasterida).12,18,21
A entrada prematura em telogénese deve-se a uma sú-
bita redução da taxa mitótica na matriz folicular. Pode ser 
determinada por fármacos, dieta inadequada ou fenómenos 
de autoimunidade. A intensidade do DTC dependerá não só 
do tipo de ação, dose e duração do agressor externo (parti-
cularmente de um fármaco), mas também da atividade mitó-
tica no folículo agredido23 e da duração relativa anagénese/
telogénese na maioria dos folículos do couro cabeludo.23,24 
Os fármacos com atividade antiproliferativa direta produzem 
DTC, bem como os retinóides,25 varfarina26 e psicotrópicos.27 
Défices nutricionais – de ferro, zinco, selénio e biotina – são 
igualmente causas possíveis.28 Especula-se que níveis altos 
de chumbo e cádmio no sangue poderiam ser responsáveis 
por alguns quadros de DTC que atualmente consideramos 
“idiopático”.28 Finalmente, fenómenos autoimunes provoca-
riam um DTC “inflamatório”, que parece constituir a forma 
mais frequente13, e que pode acompanhar-se de tricodínia29 
em um terço a metade dos casos (devido a microinflama-
ção peri-pilar). A associação frequente a doença tiroideia30 
e a autoanticorpos circulantes30 também aponta para a im-
portância da autoimunidade nesta forma de DTC. Os au-
toanticorpos poderiam não só reduzir a taxa mitótica, como 
provocar a desintegração precoce das desmogleínas (isto é, 
interferiria nos dois mecanismos principais de DTC). Este fe-
nómeno levado ao limite poderia corresponder ao que su-
cede na alopécia areata.23 Alguns autores defendem que o 
polimorfismo do recetor da vitamina D pode ser importan-
te na persistência do deflúvio. Nomeadamente, nos doentes 
com polimorfismo Taq1 e Cdx1, persistiria por estar impe-
dida a entrada em anagénese e inibida a proliferação das 
células pluripotenciais do folículo.31
EPIDEMIOLOGIA
A maioria dos casos de DT é subclínico e/ou subdiagnos-
ticado, pelo que a sua verdadeira incidência é desconheci-
da, embora seja considerada uma patologia relativamente 
comum, sobretudo em adultos. Particularmente, a prevalên-
cia em mulheres sem alopécia androgenética será próxima 
a 40%.32 Em crianças, alguns estudos reportaram uma inci-
dência de 2,7%.33 
O DTC pode ocorrer em todas as raças e ambos os sexos, 
mas afeta sobretudo mulheres de meia idade.33
CLÍNICA
O DTC tem evolução prolongada e carateristicamente 
com caráter ondulante,33 com períodos de queda de maior 
intensidade (que não correspondem necessariamente a sa-
zonalidade), pelo que, em anos diferentes, o doente pode 
queixar-se de maior queda em períodos distintos. No entan-
to, na maioria dos casos, um dos picos anuais de maior de-
flúvio corresponde ao período de queda sazonal fisiológica 
(durante o verão ou após o mesmo). Alguns doentes refe-
rem tricodínia29 – considerado por muitos autores o sintoma 
major do DTC33 – com sensação de maior sensibilidade/dor 
no couro cabeludo, prurido34 ou disestesias (picadas, ardor, 
sensação de queimadura),33 que podem associar-se aos pe-
ríodos de maior queda. A prevalência de tricodínia ronda os 
20% e ocorre sobretudo nos locais de queda ativa, podendo 
ser visto como um sinal de gravidade da doença e de mau 
prognóstico, já que pode significar que o deflúvio irá conti-
nuar pelo menos nos 3 meses seguintes.1
O doente típico de DTC será uma mulher de meia idade 
que se apresenta muito alarmada com a queda excessiva 
de cabelo, frequentemente com um estado de ansiedade e 
de labilidade emocional associados. Por vezes, levará um 
saco com cabelo ou um novelo de fios para provar a enorme 
quantidade diária de cabelo que lhe cai ao pentear ou na 
lavagem (Fig. 1). Ocasionalmente, expressará um medo irra-
cional de ficar sem cabelo em alguns meses, caso se mante-
nha a intensidade do deflúvio. Ainda frequentemente, refere 
uma grande redução da quantidade de cabelo – “tenho me-
tade do que tinha” – e um aumento do número de cabelos 
que vê ao pentear, na cama, na roupa, no chão de casa, em 
cima da mesa e no ralo da banheira/duche.
EXAME OBJETIVO
A queda generalizada e prolongada no tempo (por de-
finição, mais de 6 meses) é frequentemente acompanhada 
de recessão bitemporal, mas sem perda de cabelo fronto-
parietal.35 A densidade capilar pode estar mantida ou existir 
discreta redução, sobretudo nas áreas frontotemporais, mas 
também frontoparietais e supra-auriculares.33,34,36 
Importa obter um registo fotográfico global e das áreas 
com maior redução da densidade para futura comparação, 
bem como para aumentar a adesão terapêutica do doente.
TESTE DE TRAÇÃO (PULL TEST)
A primeira coisa a fazer perante uma suspeita de DTC 
é tentar objetivar e quantificar a severidade da queda. Para 
isso, o teste de tração poderia ser suficiente, mas é raro que 
o doente venha à consulta sem ter lavado o cabelo no dia ou 
dia(s) antes, o que torna este teste não confiável. No DTC o 
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teste de tração é habitualmente negativo, exceto nos perío-
dos de agudização. No entanto, reforçamos a importância 
de não valorizar a negatividade do teste se o doente tiver 
lavado a cabeça nas últimas 72 horas.1
TRICOSCOPIA 
A realização da tricoscopia é altamente recomendada, 
embora no DTC não seja específica. Pode ajudar a perceber 
se o doente tem apenas um DTC, AAG ou ambos.1 Para isso, 
deve ser realizada em três áreas: frontal, occipital e supra-au-
ricular.1 Ao contrário do que acontece na AAG, não se observa 
anisotricose (variação do diâmetro das hastes foliculares) nem 
abundante cabelo velo, embora se possa observar uma ligeira 
redução global e homogénea do diâmetro das hastes capila-
res,38-42 bem como redução da densidade,36-42 sobretudo na 
região frontotemporal (e por vezes nas regiões frontoparietal e 
supra-auricular), quando comparada com as regiões parietais 
e vértex (Fig. 2). É frequente vermos muito cabelo em recresci-
mento – cabelo curto, de maior diâmetro que o velo e afiado 
na sua porção distal (Fig. 3) – sobretudo na região frontotem-
poral.38-42 Na maioria dos orifícios foliculares visualiza-se ape-
nas um cabelo nas áreas mais afetadas pelo DTC.38-42 Uma 
rarefação capilar nas regiões temporais/supra-auriculares é 
também uma pista para DTC, já que esta zona é quase sem-
pre poupada na AAG, mesmo nos casos mais severos.1
TRICOGRAMA OU FOTOTRICOGRAMA
Tanto o tricograma clássico como o fototricograma per-
mitem quantificar e caraterizar o deflúvio, tendo o último a 
vantagem de ser mais simples e sensível, permitindo um es-
tudo in vivo do ciclo de crescimento do cabelo.43
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Figura 1 - A doente enviou fotografia do cabelo que caiu ao pentear. 
Figura 2 - (A) Ligeira redução de densidade e miniaturização sem variabilidade na região frontotemporal; (B) Cabelo da mesma doente na região 




Nos casos de DT há uma redução significativa do rácio 
de cabelos em anagénese:telogénese. Observam-se fios com 
diâmetro dentro da normalidade e > 15% (mais comumente 
20%-35%) de cabelos em fase de telogénese.33,44 No caso 
do tricograma, a extremidade proximal vem envolvida por 
pequena protuberância que corresponde à bainha externa 
do pêlo (Fig. 4).
TESTE DE LAVAGEM (original ou modificado/
simplificado) 
Existem várias formas de quantificar a queda de ca-
belo, algumas já previamente mencionadas.45 O teste 
de lavagem modificado definido por Rebora1,46 continua 
atual e permite, além da confirmação e quantificação da 
queda, distinguir a AAG do DTC. Este baseia-se no facto 
do número de cabelos velos (por definição, com < 3 cm) 
ser superior na AAG, e do deflúvio ser maior no DTC. Tem, 
segundo o próprio autor, pouca aplicabilidade clínica ou 
pelo menos não é muito prático porque, na maioria dos 
casos, não é possível realizá-lo na primeira visita (exige 
vários dias sem lavagem) e porque alguns doentes usam 
cabelo curto (o que inviabiliza o teste). No entanto, é facil-
mente aceite pelo doente e dá-nos informação diagnóstica 
relevante, além de poder ser repetido, o que permite mo-
nitorizar a evolução da doença.1 O doente deve não lavar 
o couro cabeludo durante 5 dias. Coloca-se uma gaze no 
ralo do lavatório, que irá reter o cabelo que vai cair com a 
lavagem. No teste simplificado, contam-se os cabelos com 
menos de 3 cm (velos) e os maiores de 3 cm. Num exame 
normal (ou num DT já em recuperação), encontraremos 
menos de 100 cabelos caídos, dos quais menos de 10% 
serão velos. No DTC encontraremos mais de 100 cabelos 
caídos, menos de 10% dos quais velos (com menos de 3 
cm). Na AAG haverá menos de 100 cabelos caídos, mais 
de 10% dos quais com menos de 3 cm. Se coexistirem AAG 
e DTC teremos mais de 100 cabelos caídos e mais de 10% 
com menos de 3 cm.33 Como regra, quando temos um 
teste de tração intensamente positivo (num doente que não 
lava o cabelo há 72 horas), o número de cabelos caídos 
no teste de lavagem modificado será superior a 300.1
BIOPSIA
A biopsia raramente é necessária no diagnóstico de 
DTC, mas pode ser recomendada em casos selecionados 
e ajudar no diagnóstico diferencial. Enquanto no DTA os 
achados são em tudo semelhantes ao couro cabeludo sau-
dável, com um ratio anagénese: telogénese normal, no 
DTC observamos número e densidade de folículos normais 
(não há miniaturização nem inflamação perifolicular1), 
mas há aumento do número de folículos em telogénese1 
(acima de 20%-25%), com um ratio anagénese: telogéne-
se de 8:1 (comparado com 14:1 numa biópsia de couro 
cabeludo normal).33 Este achado também auxilia na distin-
ção com a AAG / FPHL (female pattern hair loss), sobretu-
do se fizermos a biópsia na região do vértex – um ratio de 
cabelos terminais:velos inferior a 4:1 é a favor de FPHL, e 
quando > 8:1 indica DTC.34
OUTROS EXAMES COMPLEMENTARES
Em grande parte dos casos não é necessária uma 
avaliação analítica exaustiva. Nos doentes com deflúvio 
crónico de causa desconhecida, pode ser útil um estudo 
analítico básico, que inclua hemograma, ferro, ferritina 
e saturação de transferrina, creatinina/ureia, transami-
nases; T3, T4, hormona estimuladora da tiroide (TSH) e 
anticorpos anti-tiroideus. Dependendo do caso, podem 
ainda ser vantajosos os anticorpos anti-nucleares (ANA's) 
e anti-dupla cadeia de ADN (anti-dsDNA); doseamen-
tos de oligoelementos, albumina, selénio, zinco, vita-
mina D, e biotina. Em mulheres com SAHA (seborreia, 
acne, hirsutismo, alopécia) completo ou incompleto, deve 
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Figura 3 - Na região frontotemporal, é frequente vermos abundante 
cabelo em recrescimento - cabelo curto, fino e afiado na sua porção 
distal.  
Figura 4 - Fios em telogénese - a notar a dilatação proximal (corres-
ponde à presença da bainha externa).  
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ainda ser pedido o estudo hormonal: testosterona livre, 
5α-dihidrotestosterona, dihidroepiandrosterona-sulfato, 
17- αhidroxiprogesterona, ∆-4- androstenediona, corti-
sol, prolactina, hormona luteinizante (LH), hormona fo-
lículo-estimulante (FSH), sex hormone binding globulin, 
5α-androstanediol.
A ecografia ovárica e supra-renal e, por vezes, a eco-
grafia tiroideia pode ser necessária em casos particulares.
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
O principal diagnóstico diferencial do DTC é a AAG. 
A sua distinção nem sempre é fácil, especialmente por-
que não raramente as duas entidades estão presentes de 
forma concomitante.47 Clinicamente, na AAG a evolução é 
progressiva (versus ondulante no DCT), a alopécia é mais 
evidente, e não há queixas de tricodínia. Na tricoscopia,40 
há anisotricose, cabelo velo frequente e menos cabelo em 
recrescimento. As já referidas diferenças no teste de lava-
gem também ajudam na diferenciação.1,47 No fototrico-
grama, há maior percentagem de cabelo velo na AAG, e 
a percentagem de fios em telogénese é > 20% no DTC.
A alopécia areata difusa, poderia, no limite, ser consi-
derada uma variante inflamatória autoimune de DTC na 
forma de entrada prematura em telogénese.23 No entanto, 
habitualmente neste quadro a queda é muito intensa, o 
teste de tração é positivo, e podem existir (ou não) sinais 
tricoscópicos de alopécia areata (pontos amarelos, cabe-
lo cadaverizado e pontos de exclamação). Nalguns casos, 
apenas a biopsia confirmará o diagnóstico, como explica-
do previamente.
TRATAMENTO
No tratamento do DTC é essencial a explicação da con-
dição ao doente, reforçando que a queda de um cabelo 
não significa perda do folículo correspondente, pelo que 
raramente conduz a uma alopécia significativa. Assim, a 
maioria dos doentes não carece de tratamento farmacológi-
co e as palavras do médico podem, por si só, ter um efeito 
tranquilizador e nesse sentido benéfico no próprio deflúvio. 
Além disso, é essencial identificar e corrigir eventuais fatores 
causadores/contributivos. Uma dieta variada e equilibrada, 
bem como um peso corporal estável, são medidas funda-
mentais.33 O tratamento farmacológico estará indicado ape-
nas em doentes com deflúvio muito intenso. Embora existam 
poucos estudos contra placebo com a maioria dos fárma-
cos, o medicamento com maior suporte na literatura para 
controlo da condição no longo prazo é o minoxidil oral em 
doses baixas (até 1,5 mg/dia) e nas agudizações – pacien-
tes com teste de tração positivo – os corticosteróides por via 
tópica ou oral. Elencaremos, no entanto, os fármacos para 
os quais existe, por via tópica ou oral, algum efeito positivo 
descrito na literatura, embora quase sempre com um nível 
de evidência muito baixo.
Fotografia global, tricoscopia e fototricograma em 
todas as consultas são basilares, contribuindo para a ade-
são ao tratamento uma vez que demonstram objetivamente 
ao doente que não existe perda de densidade ao longo do 
tempo, tranquilizando-o. 
a) Tratamento não farmacológico
Correção dos fatores desencadeantes: Neste ponto pa-
rece existir consenso – sempre que se encontre um fator 
causal, e quando possível, este deve ser corrigido.48-50 O 
tratamento do hipotiroidismo ou do défice de ferro têm 
habitualmente um impacto muito positivo sobre o deflú-
vio. Défice de selénio, zinco, biotina e vitamina D devem 
ser detetados e corrigidos (embora sem certeza de que a 
sua correção termine o DTC). Não é infrequente encon-
trar nestes doentes dietas restritivas e distúrbios alimenta-
res, como anorexia nervosa, que devem ser devidamente 
tratados. Insuficiências renal ou hepática podem contri-
buir para o deflúvio mas nem sempre é possível reverter 
o fator causal. O mesmo podemos dizer de neoplasias, 
cujo tratamento pode, nalguns casos, normalizar o def-
lúvio. Em doentes cujo deflúvio se iniciou após paragem 
de anovulatório, a reintrodução do mesmo pode ter um 
impacto positivo. Também a dermatite seborreica, quando 
existente, deve ser controlada, já que a inflamação agrava 
o deflúvio.
Aumento da frequência de lavagem: Não é infrequente 
a crença de que quanto maior a frequência de lavagem 
maior a queda de cabelo. Assim, muitos doentes tendem 
a reduzir a frequência da lavagem, o que terá consequên-
cias deletérias. Por um lado, vai haver um maior número 
de cabelos perdidos nessa lavagem, o que vai aumentar a 
ansiedade do doente. Por outro lado, se existir uma con-
dição inflamatória concomitante, como dermatite sebor-
reica ou psoríase, a redução da frequência da lavagem 
aumentará a descamação e a inflamação, o que se tra-
duzirá em maior deflúvio. Assim sendo, devemos desmis-
tificar esta crença e recomendar ao doente com DTC uma 
lavagem frequente do couro cabeludo (diário ou em dias 
alternados, por exemplo). Igualmente, e pelo mesmo mo-
tivo, pentear diariamente o cabelo terá um efeito benéfico 
do ponto de vista psicológico comparativamente a pentear 
só em alguns dias da semana.
b) Tratamento farmacológico
Minoxidil tópico: O seu uso continuado pode ser útil 
porque a ativação de várias vias efetoras conduz a um 
efeito mitogénico direto sobre as células que pode bene-
ficiar o ciclo capilar.51 No entanto, devemos ser cautelo-
sos no seu uso nos doentes que manifestam um particular 
receio da queda do cabelo, pois nas primeiras semanas 
aumentará o deflúvio (como atrás referido na fisiopatolo-
gia). Também no doente com dermatite seborreica conco-
mitante poderá aumentar a inflamação (por via do efeito 
irritativo do propileno-glicol) e, em consequência, aumen-
tar o deflúvio.
Corticoides tópicos: O uso de clobetasol, sobretudo em 
espuma, é aconselhado e é de fácil aplicação. As formu-
lações em creme são habitualmente menos aceites pelos 
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doentes por deixarem o cabelo mais sujo que as loções e 
espumas. As loções são, por vezes, mais difíceis de dosear 
que as espumas.1
Outros tratamentos tópicos: Soluções contendo subs-
tância P,52 melatonina53 e outros têm utilidade clínica limi-
tada pela fraca evidência científica.
Minoxidil oral: Embora o minoxidil tópico seja um trata-
mento eficaz, são frequentes as desistências, seja pela ne-
cessidade de aplicação (bi)diária, pela textura indesejável 
com que muitas vezes deixa o cabelo, ou pela irritação do 
couro cabeludo. Nos últimos anos, o minoxidil oral em bai-
xas doses tem surgido como uma alternativa eficaz e segu-
ra.54 Embora grande parte da literatura se refira ao seu uso 
na AAG, há também alguma evidência da sua eficácia nos 
doentes com DTC.55 Este fármaco tem um efeito benéfico 
sobre o ciclo do cabelo, reduzindo o deflúvio, e tem um bom 
perfil de segurança – mesmo em mulheres, usado na dose 
de 1mg/dia, um estudo recente56 mostrou que a hipertrico-
se ocorreu em 27% mas de forma ligeira e bem tolerada, 
não levando à suspensão do fármaco, assim como o edema 
pré-tibial, que ocorreu em 4% dos casos. Adicionalmente, o 
minoxidil oral conduziu a uma melhoria da queda (quan-
do comparado com o minoxidil tópico a 5%), com resul-
tados favoráveis no deflúvio telogénico.56 Este estudo veio 
confirmar os achados já descritos em 2017 por Perera e 
Sinclair55 que mostraram o efeito benéfico do minoxidil oral 
no DTC em mulheres, mesmo numa dose ≤ 1 mg/dia. Si-
multaneamente, também ajuda na AAG/FPHL se coexistir. 
Tal como ocorre com o minoxidil tópico, também a formula-
ção oral está associada a um período inicial temporário de 
maior queda, que pode durar 3-6 semanas, e para a qual 
os doentes devem ser avisados.54 
Corticoides sistémicos: No DTC, os corticoides podem 
também ser administrados por via sistémica, estando es-
pecialmente indicados se o deflúvio for manifestação de 
patologia sistémica subjacente (ex: lupus eritematoso sis-
témico)33 ou quando o teste de tração é fortemente positi-
vo (quadros clínicos que se podem aproximar da alopécia 
areata incógnita). 
Melatonina: Alguns artigos referem um efeito benéfico 
da toma oral de melatonina no deflúvio em várias espécies 
de mamíferos,57 mas não existe suporte para o uso siste-
mático em humanos (1-2 mg diários). Não é claro se este 
efeito positivo resultaria da ação benéfica direta sobre o 
ciclo do cabelo ou de ação indireta por induzir um sono 
mais repousante em doentes que, habitualmente, são an-
siosos e têm insónias.
Finasterida/dutasterida oral: Não há muita evidência 
para o uso de antiandrogénicos no DTC.35 No entanto, nos 
homens, a finasterida na dose de 1 mg/dia parece ser uma 
boa opção. A indução de maior diâmetro da haste acom-
panha-se habitualmente de maior duração de anagéne-
se, podendo assim reduzir o deflúvio. Além disso, existe 
muitas vezes uma AAG concomitante, que seria também 
tratada. A sua utilização não está aprovada em mulheres 
com AAG sem hiperandrogenismo nem em mulheres com 
DTC. Não obstante, os autores têm usado estes fármacos 
(sobretudo finasterida 5 mg/dia) em muitas mulheres com 
AAG58 e pontualmente em doentes com DTC nas quais a 
queda excessiva tem um importante impacto psíquico e 
social, com evidente perda de qualidade de vida para as 
mesmas. Na maioria dos casos, observou-se um efeito re-
dutor do deflúvio, quer em termos da perceção subjetiva 
da própria, quer na redução objetiva da percentagem de 
fios em telogénese no fototricograma.
Plasma rico em plaquetas – A administração em meso-
terapia de fatores plaquetários é uma forma onerosa mas 
eficiente em reduzir a percentagem de fios em telogénese 
e aumentar a densidade capilar59 podendo ser uma tera-
pia útil em várias formas de alopecia, incluindo no DT.60 
A satisfação de alguns doentes pode dever-se a conside-
rarem a redução do deflúvio nas semanas seguintes ao 
tratamento a uma melhoria do seu estado clínico, apesar 
de não existir efeito de longo prazo.
Outros: Alguns suplementos alimentares podem ter 
algum efeito momentâneo sobre o ciclo capilar, prolon-
gando a anagénese e melhorando o deflúvio, pelo menos 
a curto prazo.61-63 Embora este efeito não se mantenha a 
longo prazo, alguns doentes sentem-se mais seguros ao 
tomar estes suplementos periodicamente, o que pode ter 
um efeito psicológico benéfico e adjuvante do tratamen-
to. Em doentes com défices nutricionais de selénio, ferro, 
zinco ou biotina o efeito benéfico seria não apenas place-
bo, mas também por corrigir o défice.
EVOLUÇÃO/PROGNÓSTICO
Não há muitos dados na literatura relativos à evolu-
ção e prognóstico do DTC. Em 2005 foi publicado um pe-
queno estudo que avaliou 5 doentes com diagnóstico de 
DTC ao longo de 7 anos: embora uma das doentes tenha 
evoluído para um quadro de FPHL (talvez diagnosticada 
inicialmente de forma incorreta com DTC, segundo os au-
tores), as restantes mantiveram o quadro típico de DTC já 
descrito, com queda de cabelo crónica e flutuante.35
CONCLUSÃO
Não existe um consenso relativo à abordagem e orien-
tação de um doente com DTC. Enquanto que o DTA é ge-
ralmente facilmente resolvido com a remoção dos fatores 
causais subjacentes, o tratamento do DTC pode represen-
tar um desafio, mesmo para o médico mais experiente em 
tricologia. Há algumas opções de tratamento disponíveis, 
mas faltam orientações concretas e padronizadas para 
a terapia a escolher, bem como para a sua frequência e 
para a dose dos fármacos. A experiência de cada médico, 
a realidade psicossocial de cada doente e a intensidade 
do deflúvio podem condicionar uma atitude terapêutica 
mais ou menos expectante.64 Nunca devemos perder de 
vista que estamos perante uma patologia benigna no que 
à sua história natural se refere (virtualmente nunca conduz 
a alopécia importante) e nesse sentido devemos sempre 
aplicar o princípio hipocrático “primum non nocere”.
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1.  Em relação ao deflúvio telogénico crónico, as-
sinale a afirmação verdadeira:
a) É uma patologia rara, pelo que ainda pouco 
compreendida;
b) Refere-se a uma queda de cabelo superior à fisio-
lógica, que se mantém pelo menos 6 meses;
c) É sempre idiopático;
d) É mais comum em homens de meia idade. 
 
2. Quando à sua etiopatogenia, qual das se-
guintes afirmações é falsa? 
a) Há formas idiopáticas e secundárias;
b) Uma das suas associações mais frequente é com 
doenças auto-imunes, nomeadamente tiroideias;
c) Os dois mecanismos principais são a teloptose 
prematura/coletiva e a entrada precoce em telo-
génese;
d) Os défices nutricionais não são uma causa, es-
tando apenas associados ao deflúvio telogénico 
agudo.
 3. Qual das seguintes opções é falsa? 
a) Um dos sintomas que pode estar associado ao 
deflúvio telogénico crónico é a tricodínia;
b) O teste de tração (pull test) é frequentemente po-
sitivo;
c) A tricoscopia, embora inespecífica, é um método 
de diagnóstico importante;
d) Um dos métodos para quantificar a queda é o 
teste de lavagem modificado.
 
4. Quando ao tratamento do deflúvio telogénico 
crónico, assinale a verdadeira:  
a) Está bem definido, baseado em ensaios clínicos 
randomizados e grandes séries de casos;
b) Sempre que possível, a causa deve ser corrigida;
c) O minoxidil, tópico ou oral, não parece ser uma 
boa opção;
d) É uma doença de fácil resolução e geralmente 
auto-limitada.
TEST YOURSELF
Respostas: 1b); 2d); 3b); 4b).
